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В обзоре описаны основные свойства и механизмы действия противогриппоз-
ных лекарственных средств. Приведена современная классификация данной группы 
лекарственных средств. Представлены спектр активности, фармакокинетика, не-
желательные реакции, показания и противопоказания к применению, режим дози-
рования наиболее часто используемых лекарственных средств (осельтамивира, зана-
мивира, римантадина, амантадина, умифеновира, имидазолил-этанамида пентан-
диовой кислоты). На фармацевтическом рынке Республики Беларусь стало доступно 
новое российское противовирусное лекарственное средство – имидазолил-этанамид 
пентандиовой кислоты (Ингавирин®). Результаты лабораторных, доклинических 
и клинических исследований Ингавирина®, насчитывающие 18 научных публикаций 
и охватывающие около 500 пациентов и более чем 7-летний опыт применения ЛС 
в медицинской практике в качестве лечебного и профилактического средства при 
гриппе у взрослых, свидетельствуют о его эффективности и хорошей переносимо-
сти. Сравнительный анализ результатов лечения гриппа Ингавирином®, Тамифлю® 
и Арбидолом® показал их сопоставимую высокую клиническую эффективность.
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ВВЕДЕНИЕ
Грипп относится к острым респира-
торным вирусным инфекциям и является 
наиболее распространённой вирусной ин-
фекцией в мире. Поэтому грипп представ-
ляет актуальную проблему для здравоох-
ранения. Она обусловлена ежегодными 
эпидемиями, а также пандемиями гриппа, 
развитием осложнений с высокой леталь-
ностью и вытекающим из этого социаль-
но-экономическим ущербом [1–3]. По дан-
ным ВОЗ, ежегодно во время эпидемии 
гриппом заболевают от 3 до 5 миллионов 
человек в мире, при этом умирают от 250 
до 500 тысяч пациентов [4]. Частота встре-
чаемости вируса гриппа среди наиболее 
распространенных острых респираторных 
вирусных инфекций составляет по данным 
мировой литературы 5–15% [5], в Респу-
блике Беларусь – 17–18%. 
Вирус гриппа (Orthomyxoviridae) со-
стоит из РНК-содержащего нуклеопроте-
ида, который окружен липопротеиновой 
оболочкой. Вирион представляет собой 
округлую форму размером около 80–100 
нм. Согласно антигенной характеристики 
внутреннего нуклеокапсида (S-антигена) 
вирус гриппа делится на типы А, В и С. 
Вирус гриппа имеет характерные поверх-
ностные структуры – гемагглютинин (НА) 
и нейраминидазу (NA), по антигенным 
свойствам которых типы вирусов разделя-
ются на подтипы. Около 80% случаев забо-
левания связано с вирусом гриппа А, 20% 
– с вирусом гриппа В. В одной зараженной 
клетке может воспроизводиться более 100 
новых вирусных частиц [6, 7].
Первый этап репродукции вируса 
гриппа включает адсорбцию вирусной ча-
стицы на поверхности дыхательного эпи-
телия с помощью гемагглютинина и ней-
раминидазы. Гемагглютинин, через спец-
ифический рецептор, фиксирует вирион 
на клетке респираторного эпителия. После 
этого вирион проникает через наружную 
клеточную мембрану и далее поглощен-
ный вирус транспортируется в цитоплазму 
и эндосомы. Кислая среда эндосом при-
водит к открытию (активации) ионных 
каналов (М2-протеинов). Через открытые 
М2-каналы ионы водорода проникают в 
вирион и запускают процесс разрушения 
оболочки вируса. Происходит освобожде-
ние генетического аппарата вируса путем 
дезинтеграции оболочек (так называемый 
процесс «раздевания» или «депротеиниза-
ции» вируса). М2-каналы имеются только 
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в вирусах гриппа А. Следовательно, ин-
гибиторы М2-каналов неэффективны при 
гриппе других типов.
Второй этап развивается на фоне 
индуцируемого вирусом гриппа подавле-
ния метаболизма клетки-хозяина и пред-
ставляет собой развертывание вирусспе-
цифических синтезов нуклеиновой кис-
лоты и белка, составляющих процессы 
транскрипции, репликации и трансляции. 
Нейраминидаза вируса взаимодейству-
ет с рецепторами клетки-хозяина, от-
щепляет концевые сиаловые кислоты от 
гликопротеидов и гликолипидов. Таким 
образом, нейраминидаза вируса препят-
ствует агрегации вновь синтезированных 
вирионов вируса гриппа и способствует 
их дальнейшему распространению. При 
ингибировании нейраминидазы вируса 
инфекция ограничивается одним циклом 
репликации, недостаточным для развития 
заболевания. Также с помощью нейрами-
нидазы вирус гриппа внедряется в эпите-
лиальные клетки верхних дыхательных 
путей.
Третий этап является заключитель-
ным. На последнем этапе происходит «со-
зревание» вируса. Осуществляется компо-
новка новых вирионов из синтезирован-
ных вирусспецифических макромолекул 
и субвирусных структур (формируются 
нуклеокапсиды, с которыми взаимодей-
ствуют белки суперкапсидных оболочек 
– нуклеокапсидные белки, NP) и их осво-
бождение из зараженной клетки.
Таким образом, в настоящее время су-
ществуют, по крайней мере, четыре груп-
пы противогриппозных лекарственных 
средств (ЛС), направленных на ключевые 
этапы репродукции вируса (гемагглюти-
нин (НА), нейраминидаза (NA), нуклео-
капсидные белки (NP), М2-каналы) [7–9].
Классификация противогриппоз-
ных лекарственных средств
1. Средства, препятствующие высво-
бождению вируса гриппа из инфицирован-
ной клетки и предотвращению инфициро-
вания других клеток (ингибиторы вирус-
ной нейраминидазы):
– осельтамивир (капсулы 0,075 г, поро-
шок 30 г, для приготовления суспензии для 
приема внутрь);
– занамивир (ротадиски, порошок для 
ингаляции в блистерах, в разовых дозах по 
5 мг, 4 дозы в ротадиске).
2. Средства, подавляющие раздевание 
вируса гриппа (блокаторы М2-каналов, 
производные адамантана):
– амантадин (таблетки 0,1 г);
– римантадин (таблетки 0,05 г).
3. Средства, препятствующие слиянию 
липидной оболочки вируса с мембраной 
клетки (ингибиторы поверхностного ви-
русного белка гемагглютинина):
– умифеновир (арбидола гидрохлорид; 
таблетки 0,05 и 0,1 г; капсулы 0,05 г и 0,1 г).
4. Средства, подавляющие репродук-
цию вируса и формирование полифункци-
онального нуклеокапсидного белка виру-
са (ингибиторы репродукции вируса и 
сборки олигомеров NP вируса):
– имидазолил-этанамид пентандиовой 
кислоты (Ингавирин®; капсулы 0,03 и 0,09 г).
В таблице 1 приведены названия, 
структурные формулы, механизмы дей-
ствия и мишени вышеперечисленных про-
тивогриппозных лекарственных средств.
1. Средства, препятствующие высво-
бождению вируса гриппа из инфицирован-
ной клетки и предотвращению инфициро-
вания других клеток (ингибиторы вирус-
ной нейраминидазы) [10].
Осельтамивир (Oseltamivir) [11–14].
Механизм действия. Ингибирует 
нейраминидазу вируса гриппа. Нарушает 
проникновение вирусов в здоровые клет-
ки, тормозит выход вирионов из инфици-
рованной клетки, снижает устойчивость 
вирионов к инактивирующему действию 
слизистого секрета дыхательных путей и 
уменьшает продукцию некоторых цитоки-
нов [7, 15].
Спектр активности. Вирусы гриппа 
А и В. Частота резистентности клиниче-
ских штаммов составляет около 2%. С на-
чала 2008 г. в ряде стран отмечается рост 
резистентных к осельтамивиру штаммов 
вируса гриппа А/H1N1 среди циркулирую-
щих вирусов в Норвегии (64%), Франции 
(39%), а также в США (9%), Гонконге и в 
Австралии [16–19].
Фармакокинетика. После всасыва-
ния в ЖКТ в печени превращается в актив-
ный метаболит, биодоступность которого 
составляет 75 – 80% и не зависит от при-
ема пищи. Создает высокие концентрации 
в основных очагах гриппозной инфекции 
(нос, среднее ухо, трахея, бронхи, легкие). 
Выводится почками. Т1/2 – 7–8 ч, возраста-
ет при почечной недостаточности [20, 21]. 
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Нежелательные реакции. ЖКТ: боль 
в животе, тошнота, рвота, диарея. ЦНС: 
головная боль, головокружение, бессонни-
ца, общая слабость. Другие: заложенность 
носа, боль в горле, кашель. Наиболее ча-
стые нежелательные явления у детей: 
ЖКТ – рвота (в основном), боли в животе. 
Другие: носовые кровотечения, расстрой-
ство слуха, конъюнктивит, психотические 
реакции, делирий.
Показания к применению. Лечение 
гриппа, вызванного вирусами А и В. Про-
филактика гриппа. Эффективность про-
филактики – 75% [22, 23]. Рекомендован 
ВОЗ для использования в случае пандемии 
«птичьего» гриппа [24, 25].
Противопоказания. Гиперчувстви-
тельность к ЛС и его компонентам. С осто-
рожностью назначается при нарушении 
функции почек, беременности и кормле-
нии грудью, при заболеваниях и состояни-
ях, требующих госпитализации, при имму-
нокомпрометации, при хронических забо-
леваниях сердечно-сосудистой системы и/
или респираторного тракта. Осельтамивир 
– это ЛС, относящееся к «Категории С для 
беременных». Клинические исследования 
безопасности применения Осельтамивира 
для беременных не проводились.
Режим дозирования. Осельтамивир 
необходимо использовать в течение 36 ча-
сов с момента появления симптомов грип-
па. Применение в первые 36 часов позво-
ляет уменьшить: длительность заболевания 
на 37%; тяжесть симптомов на 38%; часто-
ту вторичных осложнений на 67% [26].
Таблица 1 – Краткая характеристика основных противогриппозных средств
Лекарственные средства
Механизм действия Мишень
название структурная формула
Осельтамивир
Ингибирует активность 
нейраминидазы NA
Занамивир
Амантадин
Блокирует образование 
протонных каналов и 
высвобождение РНК вируса
М2
Римантадин
Умифеновир Ингибирует слияние мембран вириона и эндосомы НА
Ингавирин
Предупреждает 
проникновение РНК 
вируса в ядро клетки и 
нарушает формирование 
межсубъединичного контакта 
олигомеров NP вируса
NP
Примечание: NA – нейраминидаза; М2 – протонные М2-каналы; НА – гемагглютинин; NP – 
нуклеокапсидные белки. 
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Внутрь взрослым и детям старше 12 
лет: для лечения – 0,075–0,15 г каждые 12 ч 
в течение 5 дней; для профилактики – 0,075 
г/сутки в течение 4 недель. Внутрь детям 
> 40кг или > 8 лет, которые могут прогла-
тывать капсулы – по 1 капсуле (0,075 мг) 
2 раза в сутки. Детям старше 1 года – су-
спензия для приема внутрь: < 15 кг – 30 мг 
2 раза в сутки; > 15–23 кг – 45 мг 2 раза в 
сутки; > 23–40 кг – 60 мг 2 раза в сутки; > 
40 кг – 75 мг 2 раза в сутки. В конце сентя-
бря 2007 г. Европейская комиссия одобрила 
капсулы осельтамивира фосфата (Тамиф-
лю (Tamiflu), компания Hoffmann-La Roche 
Ltd.) с дозой ЛС 30 мг и 45 мг для лечения и 
профилактики гриппа типа А и В у пациен-
тов в возрасте от 1 года и старше.
Занамивир (Zanamivir) [11–14].
Механизм действия. Занамивир 
– структурный аналог сиаловой кисло-
ты – естественного субстрата вирусной 
нейраминидазы. Занамивир – мощный и 
высокоселективный ингибитор нейрами-
нидазы, превосходящий по активности 
осельтамивир, со сходным механизмом 
действия. Занамивир действует во вне-
клеточном пространстве, уменьшая вос-
произведение обоих типов вируса гриппа 
(А и В) и предотвращая выброс вирусных 
частиц из клеток поверхностного эпителия 
дыхательных путей [7, 15, 27]. 
Спектр активности. Вирусы гриппа 
А и В.
Фармакокинетика. После ингаля-
ции всасывается 10–20% введенной дозы, 
концентрация в сыворотке крови опреде-
ляется через 1–2 часа. Низкая системная 
абсорбция (сохраняется и при повторных 
ингаляциях) приводит к низкой системной 
концентрации и AUC. Абсолютная биодо-
ступность после перорального введения – 
2%. У пожилых пациентов и у пациентов 
с ХПН биодоступность после введения 20 
мг – 10–20%.
После пероральной ингаляции занами-
вир осаждается в дыхательных путях в высо-
ких концентрациях. После ингаляции 10 мг 
занамивира в эпителиальном слое дыхатель-
ных путей концентрация превышает среднее 
значение 1/2 ингибирующей концентрации 
для нейраминидазы в 340 раз через 12 часов 
после ингаляции и в 52 раза через 24 часа. 
Осаждается в ротовой части глотки и легких 
(около 77,6% и 13,2% соответственно). Не 
метаболизируется. Т1/2 после пероральной 
ингаляции – 2,6 – 5,05 ч. Общий клиренс – 
2,5–10,9 л/ч. Выводится почками в неизме-
ненном виде в течение 24 ч.
Нежелательные реакции. Со сторо-
ны дыхательной системы: бронхоспазм, 
затруднение дыхания – очень редко. Со 
стороны кожных покровов: сыпь, крапив-
ница – очень редко. Аллергические реак-
ции: отек лица, гортани – очень редко.
Показания к применению. Лечение 
гриппа, вызванного вирусами А и В. Про-
филактика гриппа А и В. Эффективность 
профилактики – 70–80% [24].
По данным ВОЗ и Центра по контро-
лю за заболеваниями США (CDC), опу-
бликованным осенью 2009 года, резуль-
таты тестов на вирусах гриппа A/H1N1 
(California/04/2009), полученных от паци-
ентов в Мексике и Соединенных Штатах 
Америки, показали, что новые вирусы 
чувствительны к ингибиторам нейрамини-
дазы (осельтамивир и занамивир), но рези-
стентны к другому классу – адамантанам 
(амантадин, римантадин).
По данным ВОЗ, опубликованным в 
апреле 2013 года, результаты тестов на 
вирусах гриппа A/H7N9 (новый «птичий» 
грипп), полученных от пациентов в Ки-
тае, показали, что вирусы A/H7N9 также 
чувствительны к ингибиторам нейрами-
нидазы (осельтамивир и занамивир), но 
устойчивы к адамантанам (амантадин и 
римантадин).
Противопоказания. Гиперчувстви-
тельность, беременность (I триместр), 
период лактации, детский возраст (до 5–7 
лет). Соблюдать осторожность у пациен-
тов с бронхиальной астмой и хронически-
ми заболеваниями легких, неконтролируе-
мым течением хронических болезней, при 
иммунокомпрометации. Занамивир – это 
ЛС, относящееся к «Категории С для бе-
ременных». Клинические исследования 
безопасности применения занамивира для 
беременных не проводились.
Режим дозирования. Назначается 
для использования только в виде ингаля-
ций через рот с применением Дискхалера. 
Взрослые и дети старше 5 лет: для лечения 
– по 10 мг (2 ингаляции) 2 раза в сутки (20 
мг/сутки) в течение 5 дней; для профилак-
тики – по 10 мг (2 ингаляции) 1 раз в сутки 
(10 мг/сутки) в течение 10 дней.
2. Средства, подавляющие раздевание 
вируса гриппа (блокаторы М2-каналов, 
производные адамантана).
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Римантадин (Rimantadinum) [11–14].
Механизм действия. Блокирует ион-
ные М2-каналы вируса гриппа А, наруша-
ет способность проникать в клетки и вы-
свобождать рибонуклеопротеид [7]. 
Спектр активности. Римантадин ак-
тивен только в отношении вируса гриппа 
А (особенно А2). При гриппе В оказыва-
ет антитоксическое действие. При других 
типах острых респираторных вирусных 
инфекций (ОРВИ) римантадин неэффек-
тивен. В процессе применения возможно 
развитие резистентности, частота которой 
к 5-му дню лечения может достигать 30% 
(в странах Азии – до 60%; США – до 90%) 
[28–31].
Фармакокинетика. Римантадин прак-
тически полностью, но медленно, всасы-
вается в ЖКТ. Связывание с белками плаз-
мы крови – 40%. Хорошо распределяется 
в организме. Проходит через ГЭБ, плацен-
ту. Римантадин примерно на 75% метабо-
лизируется в печени, выводится почками 
преимущественно в виде неактивных ме-
таболитов. Период полувыведения риман-
тадина – 1–1,5 суток. Активность в 5–10 
раз выше, чем у амантадина.
Нежелательные реакции. ЖКТ: боль 
в животе, нарушение аппетита, тошно-
та. ЦНС: при применении римантадина у 
3–6% пациентов отмечается сонливость, 
бессонница, головная боль, головокру-
жение, нарушения зрения, раздражитель-
ность, парестезии, тремор, судороги. 
Показания к применению. Лечение 
гриппа, вызванного вирусом А. Профи-
лактика гриппа (если эпидемия вызвана 
вирусом А). Эффективность – 60–70% [24, 
32]. Профилактика проводится у лиц при 
отсутствии вакцинации или если с момента 
вакцинации прошло менее 2 недель.
Противопоказания. Заболевания пе-
чени и почек, тиреотоксикоз, беременность. 
Ограничения к применению: эпилепсия, 
церебральный атеросклероз. Взаимодей-
ствие: усиливает возбуждающий эффект 
кофеина. Римантадин – это ЛС, относяще-
еся к «Категории С для беременных». Кли-
нические исследования безопасности при-
менения римантадина для беременных не 
проводились. Было показано при исследо-
ваниях на животных, что римантадин явля-
ется тератогенным и эмбриотоксичным при 
введении в достаточно высоких дозах.
Режим дозирования. Римантадин не-
обходимо использовать в течение 2 суток 
с момента появления симптомов гриппа. 
Внутрь. Взрослые: 0,1 г каждые 12 ч в 
течение 5 дней или ступенчатая схема: 1 
день – 0,1 г 3 раза в день, 2 и 3 день – 0,1 г 
2 раза в день, 4 и 5 день – 0,1 г 1 раз в день. 
Дети старше 1 года: 5 мг/кг/сутки (но не 
более 0,15 г) в 2 приема. Профилактика 
гриппа – 1 таблетка (0,05 г) 1 раз в день в 
течение 10–15 дней.
Амантадин (Amantadinum) [11–14]. 
Механизм действия. Блокирует ион-
ные М2-каналы вируса гриппа А, наруша-
ет способность проникать в клетки и вы-
свобождать рибонуклеопротеид. Аманта-
дин также оказывает дофаминергическое, 
антипаркинсоническое действие [7]. 
Спектр активности. Амантадин акти-
вен только в отношении вируса гриппа А.
Фармакокинетика. Амантадин по-
сле приема внутрь хорошо всасывается из 
ЖКТ. Cmax в крови определяется через 4 ч 
после приема внутрь. Проходит через ГЭБ, 
плацентарный барьер, проникает в груд-
ное молоко. T
1/2
 – около 15 ч. Выводится 
в основном почками в неизмененном виде.
Нежелательные реакции. Такие же, 
как и у римантадина. Дополнительные по-
бочные эффекты – как у всех дофаминэр-
гических ЛС.
Показания к применению. Лечение 
гриппа, вызванного вирусом А. Профилак-
тика гриппа (если эпидемия вызвана виру-
сом А) [24, 32]. Лечение болезни Паркин-
сона. Лечение Herpes zoster.
Противопоказания. Эпилепсия в 
анамнезе, язва желудка, тяжелые заболе-
вания почек, повышенная чувствитель-
ность к ЛС. С осторожностью назначать 
при заболеваниях печени и почек, сердеч-
ной недостаточности (риск отеков), пред-
шествующих психиатрических заболева-
ниях, пожилом возрасте, одновременном 
лечении ЛС, потенциально влияющими на 
функцию ЦНС. Амантадин – это ЛС, отно-
сящееся к «Категории С для беременных». 
Клинические исследования безопасности 
применения амантадина для беременных 
не проводились. Есть сообщения только о 
двух случаях использования амантадина 
для лечения тяжелой формы гриппа у бе-
ременной женщины в третьем триместре. 
Было показано при исследованиях на жи-
вотных, что амантадин является терато-
генным и эмбриотоксичным при введении 
в достаточно высоких дозах.
Режим дозирования. Для профилак-
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тики гриппа для взрослых и детей стар-
ше 10 лет 100 мг/сутки на весь период 
сохранения риска заражения, обычно 4–6 
недель. Для лечения гриппа амантадин 
назначают взрослым по 200 мг/сут на про-
тяжении не менее 10 дней. Амантадин в 
капсулах назначают детям от 1 года до 9 
лет по 1,5 мг/кг каждые 12 часов или по 3 
мг/кг каждые 8 часов. Детям от 9 до 12 лет 
по 100 мг каждые 12 часов.
3. Средства, препятствующие слиянию 
липидной оболочки вируса с мембраной 
клетки (ингибиторы поверхностного ви-
русного белка гемагглютинина).
Умифеновир (Umifenovirum; Арби-
дола гидрохлорид) [11–14].
Арбидола гидрохлорид (MHH умифе-
новир присвоено в 2001 году) – противо-
вирусное ЛС, оказывает иммуномодули-
рующее и противогриппозное действие, 
специфически подавляя вирусы гриппа А 
и В. По состоянию на 2014 год имеются 
несколько клинических исследований, со-
ответствующих критериям доказательной 
медицины, которые свидетельствуют об 
эффективности ЛС.
Результаты многолетних клинических 
исследований арбидола гидрохлорида, 
охватывающие около 14 000 пациентов и 
более чем 20-летний опыт широкого при-
менения ЛС в медицинской практике в 
качестве лечебного и профилактического 
средства при гриппе у взрослых и детей, 
свидетельствуют о его эффективности и 
хорошей переносимости [33].
Наименование «Арбидол» / 
«Аrbidolum» присвоено разработчиком – 
ВНИХФИ как производное от слов «кАР-
Бэтокси» и «бромИнДОЛ», и одобрено но-
менклатурной комиссией Фармакологиче-
ского комитета Минздрава СССР.
Механизм действия. Умифеновир 
препятствует слиянию липидной оболоч-
ки вируса с клеточными мембранами (ин-
гибирует поверхностный вирусный белок 
гемагглютинин). ЛС обладает интерферо-
ниндуцирующими и иммуномодулирую-
щими свойствами, в частности, усиливает 
фагоцитарную функцию макрофагов [7, 
34–36]. 
Спектр активности. Вирусы гриппа 
А и В. В ходе изучения активности арби-
дола гидрохлорида в лабораторных усло-
виях на культуре клеток MDCK (клетки 
почек кокер-спаниеля; 2008 г.) выявлена и 
подтверждена способность ЛС подавлять 
вирус гриппа в дозах от 4,6 до 12 мкг/мл, 
то есть, подтверждено прямое противови-
русное действие умифеновира [37]. 
Фармакокинетика. Умифеновир об-
ладает системным действием, быстро ад-
сорбируется и распределяется по органам и 
тканям. Максимальная концентрация (Cmax) 
в плазме крови при приеме дозы в 50 мг до-
стигается через 1,2 ч., в 100 мг – через 1,5 
часа. Биодоступность ЛС составляет около 
40% и не зависит от приема пищи. Мета-
болизм ЛС происходит в печени. T
1/2
 равен 
17–21 ч. Около 40% выводится в неизме-
ненном виде, в основном с желчью (38,9%) 
и в незначительном количестве почками 
(0,12%). В течение первых суток выводит-
ся 90% от введенной дозы. ЛС относится к 
малотоксичным лекарственным средствам 
(средняя летальная доза – более 4 г/кг). По 
информации производителя не оказывает 
какого-либо отрицательного воздействия на 
организм человека при пероральном при-
менении в рекомендуемых дозах.
Нежелательные реакции. Аллерги-
ческие реакции: сыпь, крапивница и др. 
(редко).
Показания к применению. Лече-
ние гриппа, вызванного вирусами А и В. 
Профилактика гриппа. Эффективность 
профилактики – 50% [7, 24]. В составе 
комбинированной терапии хронических 
бронхитов, пневмоний, рецидивирующей 
герпетической инфекции, профилактики 
послеоперационных осложнений, норма-
лизации показателей иммунного статуса.
Противопоказания. Детский возраст 
(до 2 лет), индивидуальная непереноси-
мость. Умифеновир – это ЛС, относяще-
еся к «Категории С для беременных», т.е. 
применение при беременности возможно 
только в тех случаях, когда предполагае-
мая польза для матери превышает потен-
циальный риск для плода. Лекарственные 
взаимодействия не описаны. Данные о пе-
редозировке отсутствуют.
Режим дозирования. Умифеновир 
принимается до еды. Взрослые и дети 
старше 12 лет: для лечения – 0,2 г каждые 
6 ч в течение 3 – 5 дней; для профилактики 
– 0,2 г/сут в течение 2 недель. Дети 6–12 
лет: для лечения – 0,1 г каждые 6 ч в тече-
ние 3–5 дней; для профилактики – 0,1 г/сут 
в течение 2 недель. Дети 2–6 лет: для лече-
ния – 0,05 г каждые 6 ч в течение 3–5 дней. 
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4. Средства, подавляющие репродук-
цию вируса и формирование полифункци-
онального нуклеокапсидного белка виру-
са (ингибиторы репродукции вируса и 
сборки олигомеров NP вируса):
Имидазолил-этанамид пентандио-
вой кислоты (Ингавирин®) [11, 12, 14].
Новое российское противовирусное ЛС, 
синтезировано в Московской государствен-
ной академии тонкой химической техноло-
гии им. М. В. Ломоносова. Представляет со-
бой низкомолекулярный пептидоамин, явля-
ющийся аналогом природного пептидоами-
на, выделенного из нервной ткани моллюска 
Aplysia californica (“Морской заяц”).
Ингавирин имеет достаточную до-
казательную базу по эффективности дей-
ствия на вирус гриппа и другие ОРВИ. В 
настоящее время по данной теме имеется 
18 научных публикаций (5 исследований in 
vitro на культуре клеток, 4 доклинических 
исследования, 9 сравнительных, плацебо-
контролируемых клинических исследова-
ний; таблица 2). 
Таблица 2 – Результаты научных исследований Ингавирина® по эффективности 
действия на вирус гриппа А и B
Дизайн исследования Тип вируса Результат исследования
Исследование in vitro (постоянная 
культура клеток почек собаки MDCK 
– Madin-Darby canine kidney cell line) 
[38] А
Установлена высокая эффективность 
Ингавирина® в отношении изучаемого 
штамма вируса гриппа А/H1N1/Новая 
Каледония/20/99 1–7 пассажей, в том 
числе римантадиноустойчивого варианта 
вируса.
Исследование in vitro (постоянные 
культуры клеток почек зелёных мар-
тышек - GMK-AH-1(Д), почек сви-
ньи – СПЭВ и почек собаки – МDCK) 
в сравнении с референс-средствами 
(Ремантадин® и Арбидол®) [39, 40]
А
В сравнительном анализе Ингавирин® 
эффективно подавляет цитопатическую 
активность вируса гриппа А (H3N2), 
формирование специфического гемаг-
глютинина и репродукцию вируса (по 
накоплению).
Исследование in vitro (постоянная 
культура клеток почек собаки MDCK 
– Madin-Darby canine kidney cell line) 
[41]
А
Ингавирин® эффективно ингибирует раз-
множение вируса гриппа, штаммы А/
California/04/2009(H1N1) и А/California/ 
07/2009(H1N1) в культуре клеток MDCK.
Исследование in vitro (постоянная 
культура клеток почек собаки MDCK 
– Madin-Darby canine kidney cell line) 
[42]
А
Ингавирин® эффективно ингибирует раз-
множение штаммов вируса гриппа А/
California/04/2009(H1N1)v, А/California/ 
07/2009(H1N1)v, А/Moscow/225/2009 
(H1N1)v, А/Moscow/226/2009 (H1N1)
v, а также штаммов A/Chicken/
Kurgan/05/2005 (H5N1) и A/Aichi/2/68 
(H3N2) в культуре клеток MDCK. При 
внесении Ингавирина® in vitro снижается 
гемагглютинирующая и цитопатическая 
активность этих штаммов вируса гриппа.
Доклиническое исследование эф-
фективности лечения Ингавирином® 
и Тамифлю® экспериментальной 
гриппозной пневмонии, вызванной 
вирусом гриппа А/Н1N1/2009, у бе-
лых мышей [45]. А
Разработана модель гриппозной пневмо-
нии, вызванной вирусом гриппа А/Н1N1/ 
2009 у мышей, показано ее принципи-
альное сходство с патологическим про-
цессом при этой инфекции у человека. 
Применение Ингавирина® и Тамифлю® 
приводит к снижению инфекционной 
активности вируса в клетках и, как след-
ствие, к ограничению патологического 
процесса в легких и нормализации их 
структуры.
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Продолжение таблица 2
Дизайн исследования Тип вируса Результат исследования
Доклиническое исследование эф-
фективности лечения Ингавири-
ном®, Тамифлю® и Ремантадином® 
экспериментальной гриппозной ин-
фекции, вызванной вирусом грип-
па А/California/04/2009 (H1N1)
v, А/Cali-fornia/07/2009 (H1N1)
v, А/Moscow/ 225/2009 (H1N1)v, 
А/Moscow/226/2009 (H1N1)v, A/
Aichi/2/68(H3N2), у линейных мы-
шей (Balb/c) [43].
А
На основании проведённого исследова-
ния установлено, что противовирусная 
активность Ингавирина® в отношении 
вирусов гриппа А была статистически 
идентична активности другого ЛС срав-
нения – Тамифлю®. Чувствительность 
штаммов вирусов гриппа А к Ремантади-
ну® отсутствовала.
Доклиническое исследование эф-
фективности лечения Ингавири-
ном®, Тамифлю® и Арбидолом® экс-
периментальной гриппозной инфек-
ции, вызванной вирусом гриппа А/
Н1N1/2009, у белых мышей [44].
А
На основании проведённого исследова-
ния установлено, что противовирусная 
активность Ингавирина® в отношении 
вируса гриппа А превосходила актив-
ность Арбидола® и была статистически 
идентична активности другого ЛС – Та-
мифлю®.
Доклиническое исследование эф-
фективности лечения Ингавирином® 
и Арбидолом® экспериментальной 
гриппозной инфекции, вызванной 
вирусом гриппа B/Lee/40, у белых 
мышей [46].
В
На основании проведённого исследо-
вания доказано наличие у Ингавирина® 
противовирусной активности в отноше-
нии вируса гриппа В, против которого не 
эффективны традиционные ЛС адаман-
танового ряда.
Открытое сравнительное исследо-
вание клинической эффективности 
лечения Ингавирином® (1-я группа 
пациентов, n=152) в сравнении с ле-
чением осельтамивиром (Тамифлю® 
(2-я группа пациентов, n=42) гриппа 
А/H1N1 swl. и контрольной группы 
(3-я группа, n=30) [48–52]
А
Ингавирин® эффективен при лечении 
гриппа, вызванного пандемическим ви-
русом А/H1N1 swl, о чем свидетельству-
ют короткий период лихорадки и об-
ратная динамика основных симптомов 
болезни. Ингавирин® по эффективности 
сравним с осельтамивиром при лечении 
гриппа.
Сравнительное, плацебо-контроли-
руемое клиническое исследование 
эффективности лечения Ингавири-
ном® (1-я группа пациентов, n=33) 
в сравнении с плацебо (2-я группа, 
n=39) и лечением Арбидолом® (3-я 
группа пациентов, n=33) вирусов 
гриппа А и В [47, 53]. 
А, В
Ингавирин® эффективен при лечении 
гриппа, о чем свидетельствуют досто-
верное уменьшение периода лихорадки 
и снижение выраженности симптомов 
интоксикации по сравнению с плацебо. 
Сравнительный анализ результатов лече-
ния гриппа Ингавирином® и Арбидолом® 
показал их сопоставимую высокую эф-
фективность.
Многоцентровое рандомизирован-
ное плацебо-контролируемое клини-
ческое исследование эффективности 
лечения Ингавирином® (1-я группа 
пациентов, n=68) в сравнении с пла-
цебо (2-я группа, n=46) и лечением 
Арбидолом® (3-я группа пациентов, 
n=59) вирусов гриппа А и В [54, 55].
А, В
Результаты многоцентрового клиниче-
ского исследования Ингавирина® при 
гриппе и других ОРВИ свидетельствуют 
о его эффективности при острых респи-
раторных вирусных заболеваниях неза-
висимо от их этиологии по сравнению с 
плацебо. Сравнительный анализ резуль-
татов лечения гриппа и других ОРВИ 
Ингавирином® и Арбидолом® показал их 
сопоставимую высокую эффективность.
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В ходе изучения активности Ингавири-
на® в лабораторных условиях (in vitro) на 
культуре клеток выявлена и подтверждена 
способность ЛС подавлять вирус гриппа 
А в терапевтических дозах, то есть, под-
тверждено прямое противовирусное дей-
ствие Ингавирина® (см. таблица 2) [38–42].
В ходе изучения активности Ингавири-
на® в доклинических исследованиях на мы-
шах установлено, что противовирусная ак-
тивность Ингавирина® в отношении вируса 
гриппа А превосходила или была сопоста-
вима с активностью Арбидола®, а также 
была статистически идентична активности 
другого ЛС сравнения Тамифлю® [43–45]. 
На основании проведённых исследований 
также доказано наличие у Ингавирина® 
противовирусной активности в отношении 
вируса гриппа В, против которого не эф-
фективны традиционные ЛС адамантано-
вого ряда (см. таблица 2) [46].
В ходе изучения терапевтической эф-
фективности Ингавирина® при гриппе и 
других ОРВИ в плацебо-контролируемых 
клинических исследованиях установлено, 
что Ингавирин® эффективен при лечении 
гриппа А и В, о чем свидетельствуют до-
стоверное уменьшение периода лихорадки 
и снижение выраженности симптомов ин-
токсикации по сравнению с плацебо. Срав-
нительный анализ результатов лечения 
гриппа Ингавирином®, Тамифлю® и Ар-
бидолом® показал их сопоставимую высо-
кую клиническую эффективность [47–53]. 
Результаты многоцентрового клиническо-
го исследования Ингавирина® при грип-
пе и других ОРВИ свидетельствуют о его 
эффективности при острых респиратор-
ных вирусных заболеваниях независимо 
от их этиологии по сравнению с плацебо. 
Сравнительный анализ результатов лече-
ния гриппа и других ОРВИ Ингавирином® 
и Арбидолом® показал их сопоставимую 
высокую эффективность (см. таблица 2) 
[54, 55]. Таким образом, результаты кли-
нических исследований Ингавирина®, ох-
ватывающие около 500 пациентов и более 
чем 7-летний опыт применения ЛС в ме-
дицинской практике в качестве лечебного 
и профилактического средства при гриппе 
у взрослых, свидетельствуют о его эффек-
тивности и хорошей переносимости.
Механизм действия. Противовирус-
ный механизм действия связан с подавле-
нием репродукции вируса на этапе ядерной 
фазы, задержкой миграции вновь синтези-
рованного белка NP вируса из цитоплазмы 
в ядро. На этапе ядерной фазы жизненного 
цикла вируса гриппа Ингавирин® действу-
ет на новую мишень вируса – полифунк-
циональный нуклеокапсидный белок NP. 
ЛС обеспечивает защиту клетки на стадии 
проникновения РНК вируса (генетический 
материал) в ядро клетки и на стадии сбор-
ки (формирование межсубъединичного 
контакта) олигомеров NP вируса [7]. Инга-
вирин® действует на эволюционно консер-
вативные участки NP белка вируса гриппа. 
Консервативные участки белка более ста-
бильны и практически не изменяются, по-
этому вероятность развития резистентных 
штаммов к ЛС крайне мала.
Ингавирин® также оказывает иммуно-
модулирующее действие: нормализует со-
держание интерферона в крови, восстанав-
ливает α- и γ-интерферонпродуцирующую 
способность лейкоцитов. Он вызывает ге-
нерацию цитотоксических лимфоцитов и 
повышает содержание NK-T клеток, обла-
дающих высокой киллерной активностью 
по отношению к трансформированным 
вирусами клеткам и выраженной противо-
вирусной активностью.
Терапевтическая эффективность при 
гриппе проявляется укорочением перио-
да лихорадки, уменьшением проявлений 
интоксикации (головная боль, слабость, 
головокружение), катаральных явлений, 
снижением длительности заболевания и 
числа осложнений [47–55].
Спектр активности. Вирус гриппа А 
(включая подтипы Н1N1, Н3N2, Н5N1), 
вирус гриппа В, аденовирусы. В экспе-
рименте in vitro [38–42] и in vivo [43–46] 
эффективно подавляет репродукцию и ци-
топатическое действие вирусов гриппа А и 
В, аденовирусов [56], парагриппа [57].
Фармакокинетика. Максимальная 
концентрация (C
max
) в плазме крови и боль-
шинстве органов достигается через 30 ми-
нут после введения ЛС. При пероральном 
приеме лекарственного средства 1 раз в 
сутки в течение 5 дней происходит нако-
пление Ингавирина® во внутренних орга-
нах и тканях. Не метаболизируется. Выво-
дится в неизмененном виде с калом (77%) 
и мочой (23%). T
1/2
 равен 24 ч. В течение 
первых суток выводится 80% от введенной 
дозы (в течение первых 5 часов выводится 
34,8%, в последующие часы – 45,2%). 
Безопасность Ингавирина® подтверж-
дена в 8 исследовательских центрах. Про-
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веденные экспериментальные токсиколо-
гические исследования свидетельствуют 
о низком уровне токсичности и высоком 
профиле безопасности ЛС – LD50 ˃  10 г/кг 
(LD50 превышает терапевтическую дозу 
более чем в 3000 раз). ЛС не оказывает 
влияния на показатели крови, функцию 
сердечно-сосудистой системы, не изме-
няет гистологическую картину органов и 
тканей, не обладает местно-раздражаю-
щими, аллергизирующими, иммунотокси-
ческими и мутагенными свойствами, не 
проявляет репродуктивной токсичности, 
не обладает канцерогенной активностью.
Нежелательные реакции. Аллерги-
ческие реакции (редко).
Показания к применению. Лечение 
и профилактика гриппа А и В и других 
острых респираторных вирусных инфек-
ций (аденовирусная инфекция, парагрипп, 
респираторно-синцитиальная инфекция) 
[54, 55].
Противопоказания. Индивидуальная 
непереносимость компонентов ЛС, бере-
менность, возраст до 18 лет. Применение 
ЛС во время беременности и лактации не 
изучалось. При необходимости примене-
ния ЛС в период лактации следует прекра-
тить грудное вскармливание.
Особые указания. Влияние на спо-
собность к вождению автотранспорта и 
управлению механизмами. Ингавирин® не 
оказывает седативного действия, не влияет 
на скорость психомоторной реакции. ЛС 
можно применять у лиц различных про-
фессий, в т.ч. требующих повышенного 
внимания и координации движений. 
Режим дозирования. Лечение и экс-
тренная профилактика. Взрослые: внутрь, 
независимо от приема пищи, 1 капсула 
(0,09 г) 1 раз в сутки с момента появления 
первых симптомов ОРВИ. Курс терапии 
– 5–7 дней. Курс экстренной профилакти-
ки – 5–7 дней. Применение Ингавирина® 
в первые 48 ч болезни приводит к досто-
верному сокращению периода лихорадки, 
интоксикации и катаральных симптомов.
Передозировка. Случаи передозиров-
ки Ингавирина® не описаны.
Лекарственное взаимодействие. Не 
рекомендуется одновременное приме-
нение Ингавирина® с другими противо-
вирусными ЛС. Случаев взаимодействия 
Ингавирина® с другими лекарственными 
средствами не выявлено.
ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Анализ представленных на рынке про-
тивогриппозных лекарственных средств 
показал, что основные лекарственные 
средства относятся по механизму дей-
ствия к четырем группам и направлены 
на ключевые этапы репродукции вируса 
гриппа (гемагглютинин (НА), нейрамини-
даза (NA), нуклеокапсидные белки (NP), 
М2-каналы). Наиболее часто используют-
ся следующие лекарственные средства: 
осельтамивир и занамивир (ингибиторы 
вирусной нейраминидазы), римантадин 
и амантадин (блокаторы М2-каналов), 
умифеновир (ингибитор поверхностного 
вирусного белка гемагглютинина), ими-
дазолил-этанамид пентандиовой кислоты 
(ингибитор репродукции вируса и сборки 
олигомеров NP вируса). На фармацевти-
ческом рынке Республики Беларусь стало 
доступно новое российское противови-
русное лекарственное средство – имида-
золил-этанамид пентандиовой кислоты 
(Ингавирин®). Ингавирин® имеет доста-
точную доказательную базу по эффектив-
ности действия на вирус гриппа и другие 
ОРВИ. В настоящее время имеются науч-
ные данные по изучению действия Инга-
вирина® на вирус гриппа в лабораторных 
условиях на культуре клеток (in vitro), до-
клинических исследованиях на мышах, 
в плацебо-контролируемых клинических 
исследованиях. Результаты лабораторных, 
доклинических и клинических исследова-
ний Ингавирина®, насчитывающие 18 на-
учных публикаций и охватывающие около 
500 пациентов и более чем 7-летний опыт 
применения ЛС в медицинской практике в 
качестве лечебного и профилактического 
средства при гриппе и ОРВИ у взрослых, 
свидетельствуют о его эффективности и 
хорошей переносимости. Сравнительный 
анализ результатов лечения гриппа Инга-
вирином®, Тамифлю® и Арбидолом® пока-
зал их сопоставимую высокую клиниче-
скую эффективность.
SUMMARY
M. R. Konorev
CLINICAL PHARMACOLOGY
OF ANTI-INFLUENZA DRUGS
This review describes the basic proper-
ties and mechanisms of action of anti-influ-
enza drugs. The current classification of this 
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group of drugs is shown. The spectrum of 
activity, pharmacokinetics, adverse reactions, 
indications and contra-indications for use, 
dosing regimen of  the most commonly used 
drugs (oseltamivir, zanamivir, rimantadine, 
amantadine, umifenovir, imidazolyl etana-
mid of pentandioic acid) were submitted. In 
the pharmaceutical market of the Republic of 
Belarus a new Russian antiviral drug - imid-
azolyl etanamid of pentandioic acid (Ingavi-
rin®) became available. Results of laboratory, 
preclinical and clinical studies of Ingavirin®, 
which number 18 scientific publications and 
cover approximately 500 patients and more 
than 7 years of experience in the use of drugs 
in medical practice as a therapeutic and pro-
phylactic remedy of influenza in adults are 
evidence of its efficacy and good tolerabil-
ity. Comparative analysis of the results of the 
treatment of influenza by Ingavirin®, Tamiflu® 
and Arbidol® showed their comparable high 
clinical efficacy.
Keywords: flu, anti-influenza drugs, In-
gavirin®.
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